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Resumo 
 
O cancro do pâncreas, embora uma doença rara, é considerada a quarta 
principal causa de morte por cancro nos países ocidentais. Na sua etiologia 
encontram-se vários fatores, nomeadamente, ambientais, de estilos de vida, 
demográficos e genéticos.  
O diagnóstico do cancro do pâncreas é difícil, pois os seus sintomas iniciais 
são inespecíficos. Assim, quando os doentes apresentam sintomas específicos já 
se encontram numa fase avançada da doença. 
As opções terapêuticas dividem-se em tratamentos cirúrgicos ou médicos 
(quimioterapia e radioterapia), sendo a resseção cirúrgica do tumor o único 
tratamento curativo, mas apenas alcançado em 10-15% dos doentes.   
No momento em que a doença é diagnosticada, os doentes apresentam uma 
marcada perda de peso e uma desnutrição considerada moderada ou severa. 
Neste sentido, uma intervenção nutricional precoce e individualizada revela-se 
essencial para controlar a perda de peso, diminuir as complicações e melhorar a 
qualidade de vida.  Os cuidados alimentares nestes doentes devem ser sempre 
individualizados consistindo numa abordagem com recomendações gerais ou 
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Abstract  
 
The pancreatic cancer, although a rare disease, is considered the fourth main 
cause of death by cancer in Western countries. In its etiology there are several 
factors such as environmental, lifestyle, demographic and genetic factors. 
The diagnose of pancreatic cancer is difficult because its initial symptoms are 
unspecific. Therefore, when the patients have specific symptoms they are already 
in an advanced state of the disease. 
The therapeutic options are divided in surgical or medical treatments 
(chemotherapy and radiotherapy), and surgical resection of the tumor is the only 
curative treatment, but only achieved in 20% of the patients.  
From the time in which the disease is diagnosed, the patients show a great loss 
of weight and a malnutrition considered moderate or severe. Thereby an early 
nutritional intervention and individualized is essential to control the loss of weight, 
reduce the complications and improve the quality of life. The nutritional care in 
these patients should be always individualized consisting with an approach with 
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1. Introdução 
O pâncreas é um órgão glandular retroperitoneal com funções tanto endócrinas 
como exócrinas,  dividindo-se anatomicamente em cabeça, corpo e cauda (1, 2). A 
componente exócrina do pâncreas compreende cerca de 90 a 95% da massa do 
pâncreas e é responsável pela produção de enzimas digestivas. Já a componente 
endócrina compreende apenas 1 a 2% da sua massa e tem como função 
sintetizar e secretar para o sangue hormonas como a insulina, a glicagina, entre 
outras (3). 
Existem dois tipos diferentes de tumores pancreáticos: tumores exócrinos e 
tumores endócrinos (1). A forma mais comum da doença é o adenocarcinoma 
ductal pancreático (PDAC), correspondendo a 90-95% dos casos de tumores do 
pâncreas, sendo os restantes 5% carcinomas das células acinares, tumores 
produtores de mucina e tumores endócrinos (2-6). 
No que respeita à localização está descrito que 50-70% dos tumores surgem 
na cabeça do pâncreas, enquanto que 50% surgem no corpo e na cauda (7). 
O cancro do pâncreas (CP), embora seja uma doença rara (8), está associado a 
uma elevada mortalidade devido à dificuldade de fazer o seu diagnóstico precoce 
e à ausência de tratamento eficaz (9). Apesar dos mais recentes avanços de 
técnicas de imagem, técnicas cirúrgicas, quimioterapia (QT) e radioterapia (RT), a 
percentagem de doentes que sobrevive pelo menos cinco anos após o 
diagnóstico permanece baixa (10-12) sendo de cerca de  4% para todos as estádios 
de doença (7, 10, 13). 
Embora a pancreatectomia seja a única hipótese de cura, apenas 10 a 15% 
dos doentes apresenta doença passível de resseção e destes apenas 20% terão 
uma sobrevida de 5 anos. Os restantes 85-90% apresentam critérios de 
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irressecabilidade, obtendo-se uma sobrevida média de apenas 7 a 9 meses, 
sendo inferior a 5 meses quando o tratamento é de suporte (5, 14). Neste sentido, o 
objetivo terapêutico da maioria destes doentes é paliativo e a otimização dos 
cuidados de suporte torna-se então fundamental para tratar a sintomatologia e 
assim melhorar a qualidade de vida do doente (10, 15).  
Como fatores de risco associados ao CP estão descritos, entre outros, a 
história familiar, o tabaco, a pancreatite crónica, a diabetes mellitus, a obesidade, 
o sedentarismo e a dieta (3, 14, 16, 17).  
Os sinais e sintomas mais frequentes incluem a dor abdominal, rápida perda de 
peso involuntária, anorexia, obstrução biliar, náuseas, vómitos, esteatorreia e 
saciedade precoce (3, 10). 
Porque o pâncreas é um órgão com importantes funções digestivas, a sua 
neoplasia tem um grande impacto no estado nutricional dos doentes (18), pelo que 
a desnutrição afeta 85% dos doentes com CP, sendo o suporte nutricional uma 
das principais opções terapêuticas nas pessoas afetadas, que, na maioria das 
vezes, já se encontram num estado avançado da doença no momento do 
diagnóstico (19, 20). Este suporte, tem por objetivo, prevenir ou controlar a perda de 
peso, numa tentativa de reduzir a morbilidade e a mortalidade associadas às 
complicações desta doença (18). 
 
2. Epidemiologia 
 O CP é uma causa significativa de mortalidade, conduzindo a 200 000 mortes 
por ano em todo o mundo. A sua incidência é particularmente elevada nos países 
ocidentais, onde corresponde à quarta principal causa de morte por cancro. Neste 
sentido,  é responsável por cerca de 40 000 mortes por ano na europa e 30 000 
mortes por ano nos EUA (13, 21) . Relativamente a Portugal, o CP, representa a 
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sexta causa de morte por cancro em homens e em mulheres, segundo os dados 
do Registo Oncológico Nacional de 2001. (22). 
 
3. Etiologia 
A etiologia do CP é diversa e está associada a fatores de risco modificáveis e 
fatores de risco não modificáveis que são abordados de seguida. 
▪  Relativamente à idade e género a evidência cientifica sugere que a 
incidência de CP é atualmente semelhante para homens e mulheres mas que 
acomete principalmente pessoas de meia idade e idosos (1, 2, 23). Quanto à raça, 
está descrito que os indivíduos de raça negra apresentam um risco de doença 
50% superior aos indivíduos de raça branca (8, 24). 
▪  O tabagismo, simultaneamente com idade, constitui o principal fator de risco 
consistentemente relatado de CP. Estima-se que fumar contribui em 25 a 29% 
para a incidência de CP e que o risco de desenvolver doença é 2 a 3 vezes maior 
entre os fumadores(1, 9), sendo que os fumadores severos têm um risco maior do 
que fumadores leves. Ex fumadores, apresentam uma redução do risco de 48% 
após 2 anos, aproximando-se dos não fumadores ao fim de 10 anos(8, 25). Isto 
sugere que o pâncreas humano é suscetível à exposição a carcinogéneos 
presentes no tabaco, os quais devem contribuir para mutações genéticas e 
consequentemente para desenvolvimento de cancro (6, 9). 
  ▪  A obesidade e o sedentarismo estão claramente associados com o 
aumento do risco de desenvolvimento de vários tipos de cancro, incluindo o 
CP.(26) O mecanismo patogénico subjacente a este fato relaciona-se com a 
resistência à insulina provocada pela obesidade e inatividade física. Assim, num 
estado de hiperinsulinémia, ocorre um aumento dos níveis do fator de 
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crescimento do tipo insulina 1 (IGF-1) que estimula as células do pâncreas a 
tornarem-se cancerígenas por alteração da divisão celular. Neste sentido, níveis 
moderados de atividade física parecem reduzir o risco de CP sobretudo naqueles 
com excesso de peso (27). 
 ▪   As evidências cientificas têm demonstrado que 70% dos doentes com CP 
têm diabetes ou intolerância à glicose, dos quais muitos desenvolvem diabetes 
de novo após o CP. A relação entre CP e a diabetes é questionável pois, após 
cirurgia (pancreatectomia), 60% dos doentes revertem a diabetes ou a 
intolerância à glicose. Neste sentido, a diabetes parece ser mais uma 
manifestação clinica da malignidade do que uma causa direta de CP. A razão 
para a diminuição do metabolismo da glicose na maioria dos doentes pode ser 
explicada pela alteração das célula das ilhotas, quer pela substância cancerígena 
diretamente, quer pelas substâncias diabetogénicas libertadas pelas células 
cancerosas (12, 14). 
 ▪  A pancreatite crónica (PC) é considerada um precursor ou um fator de risco 
significativamente elevado de CP (25). A duração da exposição à inflamação 
parece ser o principal fator envolvido na transição de benigno à condição de 
doença maligna, sendo que fumar parece acelerar a transformação cancerígena 
(28). O risco de desenvolver CP parece ser maior em tipos raros de pancreatite 
com um início precoce, tais como pancreatite hereditária e pancreatite tropical (29). 
▪  A história familiar  desempenha também um papel importante na etiologia 
CP, sendo que  4 a 16% dos doentes com CP tem história familiar de doença (30, 
31).  Ao que parece, indivíduos com  história familiar de CP em vários parentes de 
primeiro grau têm um risco elevado de CP, sendo que uma fração desta 
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agregação familiar pode ser explicada pelos síndromes genéticos hereditários (8, 
31). 
▪ Com os mais recentes avanços na biologia molecular, aumentaram os 
conhecimentos acerca dos fatores genéticos associados com o CP. Alterações 
no oncogene K-RAS e nos genes supressores tumorais p53, p16 e DPC4, assim 
como os síndromes genéticos hereditários que incluem pancreatite hereditária, 
síndrome do melanoma múltiplo familiar atípico, síndrome de Peutz-Jeghers, 
cancro da mama hereditário, cancro coloretal não-polipóide hereditário, síndrome 
Li–Fraumeni, síndrome MEN-1 e doença de Von Hippel-Lindau têm sido 
propostos como possíveis responsáveis pela carcinogénese do pâncreas (1, 6, 32). 
 ▪  Em 2012, Andreotti e colaboradores realizaram um estudo sobre fatores de 
risco ocupacionais para CP e concluíram que os resultados mais fortes e 
consistentes que ligam exposições ocupacionais com o risco de CP são para 
hidrocarbonetos clorados (exposição em industrias de limpeza a seco e trabalhos 
relacionados com o metal) e para hidrocarbonetos aromáticos policíclicos 
(exposição na produção de alumínio e  indústrias metalúrgicas) sendo a 
proporção de CP atribuída à exposição ocupacional de 12% (33). 
  ▪ Finalmente também a dieta desempenha um papel na carcinogénese do 
pâncreas, de acordo com vários e diferentes estudos. Está descrito que o baixo 
consumo de frutas e vegetais (34) e o elevado consumo de hidratos de carbono, 
produtos lácteos, carne, e alimentos fritos (35) estão associados com aumento do 
risco de desenvolvimento de CP. Segundo Thiebaut AC e colaboradores apenas a 
ingestão de gordura total, gordura saturada e gordura monoinsaturada, mas não 
de gordura polinsaturada, se relaciona com o desenvolvimento de CP (36) . 
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 Quanto ao papel do álcool e do consumo de café na etiologia do CP, os dados 
são bastante controversos. Um estudo de 1995 realizado em Itália concluiu que o 
consumo superior a 3 cafés por dia aumenta significativamente o risco da doença 
(37). Embora, um estudo mais recente de Dong J e colaboradores sugira existir um 
relação inversa entre o consumo de café e o risco de CP (38). Outros dados, 
relatam não haver qualquer relação entre o consumo de café e o risco de CP, 
mesmo em doses elevadas (39-41). 
 Relativamente ao papel do álcool, embora Qiu D e colaboradores refiram que 
não há qualquer associação entre a ingestão deste e o aumento da mortalidade 
por CP, a maioria dos estudos conclui o contrário. Ou seja, Dueell EJ e 
colaboradores descrevem que um consumo elevado de álcool (mas não leve ou 
moderado) pode aumentar o risco CP e Genkinger JM e colaboradores sugerem 
existir um aumento modesto no risco de CP com um consumo de 30 ou mais 
gramas de álcool por dia (8, 42, 43).  
 Como fatores dietéticos promissores na prevenção do CP estão descritos: as 
frutas cítricas, os flavonoides, a curcumina, o folato e a vitamina D. A ingestão de 
fibra e de vitamina C também parece relacionar-se inversamente com o CP (3). 
 
4. Sintomas 
 Normalmente a fase inicial do carcinoma do pâncreas é clinicamente 
silenciosa, tornando-se apenas aparente quando o tumor já invadiu tecidos 
vizinhos ou metastizou para órgãos distantes. Assim, a maiorias dos doentes 
quando apresenta sintomas específicos para CP, já se encontram numa fase 
avançada da doença (44). 
 Os sintomas iniciais são inespecíficos e incluem desconforto abdominal, 
náuseas, vómitos, anorexia e mal-estar generalizado. Já a apresentação posterior 
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inclui sintomas específicos como dor epigástrica (que muitas vezes irradia para as 
costas e que resulta da invasão tumoral do plexo celíaco e mesentérico), icterícia 
indolor obstrutiva, significativa perda de peso (associada à anorexia e caquexia) e 
má digestão pancreática devida à obstrução .(11, 21, 44-47). Como outros achados 
estão ainda descritos a diabetes mellitus, a esteatorreia e alterações da função 
endócrina associadas aos tumores neuroendócrinos (44). 
Quando a massa tumoral se encontra no corpo ou na cauda do pâncreas, os 
doentes apenas se queixam de dor, no lado esquerdo do abdómen ou no 
quadrante superior esquerdo, sem qualquer outro sinal específico.  Nestes 
doentes, o tumor apresenta uma dimensão significativa e há aumento da 
probabilidade de metástases e uma diminuição da probabilidade de ressecção 
cirurgia. (9, 45) 
 
5. Tratamento 
Atualmente não existe um tratamento com uma taxa de sucesso muito 
significativa no combate ao CP. A maioria dos doentes com diagnóstico de CP 
têm pouca probabilidade de sobrevivência superior a 7-9 meses e praticamente 
todos morrem dentro dos 7 anos após cirurgia (5, 48). As opções terapêuticas para 
tumores pancreáticos dividem-se em tratamentos cirúrgicos ou médicos (QT/ RT 
adjuvante ou neoadjuvante), sendo que a escolha do tratamento mais adequado 
depende do estadiamento, feito segundo a classificação TNM (45). A resseção 
cirúrgica do tumor é o único tratamento  curativo, mas é alcançado em apenas 10-
15% dos doentes. Nos cancros da cabeça do pâncreas a  cirurgia de referência é 
a duodenopancreatectomia cefálica, também chamada de procedimento de 
Wipple (49). Quando a doença é metastática, qualquer cirurgia é considerada 
paliativa e tem por objetivo aliviar sintomas e melhorar a qualidade de vida (1, 45). A 
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morbilidade pós-operatória é elevada (30-40%) e os doentes geralmente 
requerem cuidados intensivos durante pelo menos 24 horas após a cirurgia (48). 
Como cerca de 85-90% dos doentes têm tumores irressecáveis, estes são  
submetidos apenas a tratamentos de QT. O agente quimioterapêutico de 
referência utilizado é a gencitabina em monoterapia ou em combinação com o 
oxaliplatino e o  5--fluorouracil, cujo principal efeito é a paliação no sentido de 
melhorar a qualidade de vida e a aumentar o tempo de sobrevivência (5, 23, 50, 51). 
Relativamente à RT não há evidência de que esta seja melhor do que a QT, 
sendo que os resultados de quimiorradioterapia têm sido dececionantes (50). Como 
outras opções de tratamento paliativo estão ainda descritos o implante de stent da 
árvore biliar obstruída (para aliviar a icterícia), bypass biliar cirúrgico 
(especialmente nos doentes mais jovens) e tratamentos para o alívio da dor (48). 
 
6. Intervenção Nutricional  
As considerações nutricionais e metabólicas representam um grande desafio 
no tratamento do CP. Assim, a otimização dos cuidados nestes doentes depende 
do trabalho de uma equipa multidisciplinar, que inclui não só oncologistas, 
radiologistas, gastrenterologistas, patologistas, anestesistas e assistentes socias, 
como também nutricionistas (44). Uma perda progressiva de peso e uma 
deterioração do estado nutricional são comumente encontrados em doentes com 
CP. Estes desenvolvem sintomas que interferem com a sua capacidade para 
consumir e absorver quantidades adequadas de energia e nutrientes (52). A 
incidência de desnutrição é elevada, sendo que no momento do diagnóstico 80% 
dos doentes apresentam perda de peso e uma desnutrição considerada 
moderada ou mesmo severa (53, 54). Esta desnutrição ocorre quando a 
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disponibilidade de nutrientes não é suficiente para cobrir as necessidades 
nutricionais do corpo (19). 
Os doentes com CP têm sido associados há muito tempo com as mais severas 
formas do síndrome de anorexia-caquexia (13) (que se caracteriza por diminuição 
da ingestão alimentar, marcada perda de peso por perda da massa muscular 
esquelética e de gordura subcutânea, fraqueza, diminuição progressiva das 
funções vitais, palidez, entre outros) (55, 56),  pelo que um estudo de 1997 concluiu 
que a média do índice de massa corporal (IMC) no momento de diagnóstico é de 
20,7 e que no momento da morte é de 17,7, sendo que a perda de peso média 
durante este tempo aumenta de 10 para 25% e a perda de músculo e gordura 
aumenta de 30 para 70% e de 65 para 90%, respetivamente. Contudo, um estudo 
semelhante, de 2009, verificou que os doentes no momento do diagnóstico 
apresentam uma média de IMC de 23,3, sendo que 40% apresentam obesidade 
ou excesso de peso. Isto sugere que, entre os dois estudos, ocorreram mudanças 
na fisionomia, com os doentes a apresentarem grandes reservas de gordura no 
momento do diagnóstico da doença avançada, apesar da tendência observada 
anteriormente para a perda de músculo se manter. (13, 57). Como fatores 
associados à perda de peso no doente com CP estão descritas: alterações 
metabólicas, libertação de citocinas catabólicas proinflamatórias e libertação de 
fatores tumorais (fator indutor da proteólise e fator mobilizador de lípidos) (17, 58). 
A desnutrição e caquexia associadas ao cancro relacionam-se com um 
aumento da morbilidade e mortalidade, diminuição da qualidade de vida, aumento 
das complicações infeciosas, má resposta à QT, comprometimento da função 
muscular, alteração da função imune, elevada incidência de complicações pós-
operatórias e aumento do período de hospitalização e de reabilitação. Embora a 
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intervenção nutricional tenha como objetivo geral assegurar o aporte adequado de 
energia e nutrientes de forma a manter ou melhorar o estado nutricional, a função 
imunológica, minimizar os sintomas gastrointestinais e melhorar a qualidade de 
vida, um tratamento efetivo e de prevenção da caquexia é difícil devido à 
complexidade patofisiológica da doença. Assim, o fornecimento de um suporte 
nutricional adequado, o mais precoce possível, pode beneficiar as pessoas 
afetadas (19, 59). 
A intervenção nutricional num contexto de tratamento curativo, tem uma função 
adicional e especifica que é a de aumentar a tolerância e resposta ao tratamento 
oncológico e diminuir a taxa de complicações por otimizar o equilíbrio entre o 
gasto energético e a ingestão de alimentos. Por outro lado, numa situação 
paliativa, o suporte nutricional visa essencialmente melhorar a qualidade de vida 
do doente e controlar sintomatologia (59). 
A utilização de um instrumento de avaliação do estado nutricional padronizado 
e uma abordagem algorítmica de intervenção nutricional promove a determinação 
do risco do estado nutricional do doente no início do curso da doença, assim 
como a deteção precoce de sintomas tratáveis que interferem com a ingestão/ 
absorção nutricional, permitindo ainda avaliar o efeito (fracasso ou sucesso) de 
intervenções nutricionais. A Avaliação Global Subjetiva – Gerada pelo Doente 
cotada (PG-SGA scored) é o instrumento validado no doente oncológico que 
classifica o estado nutricional do doente com base na evolução do peso, alteração 
do consumo alimentar, sintomas que afetam a ingestão e comprometimento 
funcional, tendo ainda em consideração as patologias, fatores de stress 
metabólico e o exame físico. A PG-SGA deve ser aplicada tão precocemente 
quanto possível, isto é, no período inicial do diagnóstico (ou antes do doente ter 
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iniciado qualquer tratamento) e por rotina em intervalos específicos durante a 
intervenção, de forma a reavaliar o estado nutricional do doente. Assim, o  
nutricionista pode tomar decisões específicas de intervenção logo que o doente 
começa a aumentar a sua cotação global na PG-SGA coincidente com o 
agravamento do  seu estado clínico ou com o surgimento de sintomas com 
impacto nutricional que possam aumentar o seu risco (52, 60). Outros indicadores 
passíveis de avaliar o estado nutricional no doente oncológico e que devem 
complementar os dados da PG-SGA são os valores séricos de pré-albumina, 
albumina,  transferrina e colesterol sérico, assim como a circunferência do braço e 
a prega cutânea do tríceps (53, 56). Ao que parece, uma diminuição dos valores 
séricos de albumina de valores superiores a 46g/dl para valores inferiores a 
21g/dl, aumenta a taxa de morbilidade operatória de valores de 10% para  valores 
de 65% e da taxa de mortalidade operatória de valores inferiores a 1% para 
valores superiores a 59% (61). 
Os sintomas com impacto nutricional experimentados por um doente com CP 
podem estar associados à própria doença, ao procedimento cirúrgico, ao 
tratamento com QT e/ou RT e, em ultima instância,  a tudo em simultâneo, assim 
incluem: anorexia, gastroparésia, saciedade precoce, náuseas, vómitos, 
mucosites, esofagites, dor, ansiedade, depressão, esteatorreia, má absorção de 
gorduras, de vitaminas lipossolúveis, de vitamina B12, de cálcio, de ferro e de 
zinco, desequilíbrio hidroelectrolítico, hiperglicemia e diabetes (53, 62, 63). Neste 
sentido, os cuidados alimentares gerais, para a conservação de uma dieta oral 
nestes doente, ressalvam que: 
1) as refeições devem ser fracionadas (6 a 8 refeições por dia); 2) devem ser 
realizadas num ambiente calmo, sentadas, acompanhadas e em locais sem  
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fortes odores (exemplo: fumo do tabaco ou cheiros de comida; 3) deve-se evitar 
beber grandes volumes durante as refeições, embora com o cuidado de manter 
uma hidratação adequada; 4) a quantidade de comida no prato deve ser pequena; 
5) qualitativamente os alimentos devem ser de elevada densidade energética 
(exemplo: ovos, queijo…); 6) as refeições devem ser ajustadas às comorbilidades 
pré-existentes (diabetes, hipercolesterolemia…) e a textura dos alimentos deve 
ser modificada de acordo com a presença de certos sintomas (alimentos picados, 
moles, líquidos) (54); 7) devem ser preferidas as preparações frias em detrimento 
das quentes nos doentes que já apresentem alterações sensoriais do olfato, que 
agravem os enjoos; 8) quando presentes alterações de paladar, associadas à 
carne, se deve usar os talheres de plástico e recipientes de plástico ou vidro (24, 
53); 9) em caso de diarreia, deve-se evitar alimentos ricos em fibra (determinadas 
frutas e o seu sumo, legumes e hortaliças, leguminosas e produtos integrais), leite 
comum, picles e condimentos. Por outro lado preferir bananas ou frutas cozidas 
(como maça), gelatina, leite e outros produtos lácteos sem lactose, massa, arroz, 
batata, pão branco e um caldo de sopa claro (64). 
Sempre que ingestão calórico-proteica oral for insuficiente, apesar do 
cumprimento dos conselhos alimentares já descritos, torna-se necessário recorrer 
a suplementos entéricos. Existem vários suplementos orais disponíveis, que 
variam de acordo com o teor em proteínas, densidade energética, conteúdo em 
lactose, glúten e fibra, formulação comercial (pó, líquido, creme) e gama de 
sabores (54). Um estudo em que todos os seus participantes (com CP irressecável 
e que já tinham perdido pelos menos 5% do peso) ingeriram diariamente duas 
embalagens de um suplemento hipercalórico e hiperproteico, verificou que a 
quantidade de peso perdido foi menor do que o esperado (com 59% dos 
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participantes a perderem menos de 1kg em 8 semanas) e que a estabilização do 
peso melhorou a qualidade de vida e o tempo de sobrevivência desses 
doentes.(58) A suplementação com ácidos gordos n-3 (ácido alfa-linoleico, ácido 
eicosapentaenóico e ácido docosahexaenóico) parece, também, desempenhar 
um papel importante no CP, uma vez está associada a uma redução das 
proteínas de fase aguda e uma estabilização do gasto energético em repouso(65) . 
Por vezes, a nutrição parentérica pode também desempenhar em papel 
importante no tratamento do doente com CP, no entanto, este tipo de nutrição 
deve ser limitada a doentes com CP que necessitem de suporte perioperatório 
temporário ou que sofram de náuseas e vómitos intratáveis, devido à toxicidade 
do tratamento, ou com enterite rádica. Está descrito que por ser um esquema 
mais agressivo não está indicado em doentes extremamente desnutridos e que se 
encontram numa fase final da doença. (52). Quanto à intervenção farmacológica a 
que se pode recorrer nos doentes com sintomas de CP, está descrito que 
fármacos como por exemplo o acetato de megesterol, a dexametasona, e a 
metaclopramida facilitam o consumo alimentar, uma vez que estimulam o apetite 
e diminuem as náuseas (10). 
 Relativamente aos cuidados alimentares e nutricionais encontrados na 
literatura e passíveis de melhorar complicações mais específicas do doente com 
CP, nomeadamente a mal absorção de gorduras, vitaminas e minerais, 
hiperglicemia/diabetes e esteatorreia, está recomendado: 
1) suplementação com enzimas pancreáticas (lípases), o que parece melhorar 
significativamente a qualidade de vida do doente; 2) dieta com baixo teor de 
gordura e uso de triglicerídeos de cadeia média (MCT); 3) redução do consumo 
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de açúcar e doces; 4) suplementação com vitaminas lipossolúveis; 5) 
suplementação com vitamina B12; 6) uso de sais biliares (7, 62, 63). 
 
7. Conclusão 
A etiologia do CP é multifatorial e relaciona-se, não só, com estilos de vida e 
hábitos alimentares, como também, com fatores inerentes ao próprio indivíduo, 
nomeadamente fatores genéticos. 
O CP sendo uma doença de diagnóstico tardio, é detetada num estado 
avançado de doença  o que faz com que a maioria dos doentes tenha uma taxa 
de sobrevivência muito baixa. 
Como cerca de 80-95% dos doentes não preenche os requisitos para resseção 
cirúrgica, o tratamento destes é essencialmente de suporte e paliativo e visa 
melhorar a sintomatologia e a qualidade de vida do indivíduo.   
O rastreio sistemático e identificação dos doentes em risco de desnutrição ou 
com desnutrição já instalada permite uma intervenção nutricional adequada e 
direcionada para a sintomatologia, potenciando assim a otimização do tratamento 
proposto.  
Dada a agressividade do tumor do pâncreas, os doentes com CP apresentam, 
logo no momento do diagnóstico, um síndrome de anorexia-caquexia que se 
traduz numa deterioração do estado nutricional e, consequentemente, num 
aumento de complicações, menor resposta ao tratamento de QT, pior qualidade 
de vida e aumento da morbilidade e mortalidade. Assim, uma intervenção precoce 
com o suporte nutricional adequado pode retardar ou prevenir a desnutrição, 
melhorar o estado geral do doente e, consequentemente, a qualidade de vida. 
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8. Reflexão Crítica 
O CP é uma doença que, dados os seus fatores de risco modificáveis poderia, 
em certa parte, ser prevenida. Portanto, mudanças e melhorias no estilo de vida, 
como diminuição dos hábitos alcoólicos e tabágicos, adoção de uma alimentação 
saudável e aumento da atividade física, poderiam reduzir a predisposição de um 
indivíduo vir a ter CP. 
Quando a doença se instala e é diagnosticada nenhum tratamento é eficaz no 
sentido definitivo, sendo a taxa de sobrevivência muito baixa. Dependendo da 
condição clínica dos doentes com CP existem várias estratégias e 
recomendações de suporte dietético e nutricional que podem ser usadas. 
Contudo, dada a complexidade da doença, considerada um problema de saúde 
pública ainda por resolver, uma ingestão nutricional adequada mesmo recorrendo 
ao uso de suplementos entéricos, pode, por si só, não reverter o quadro de 
desnutrição. No entanto, continua a ser importante estabelecer uma prática de 
avaliação do estado nutricional, de forma a permitir uma atempada e mais eficaz 
intervenção nutricional que, embora não aumente a sobrevida do doente, pode ter 
impacto na sua qualidade de vida. 
Mesmo no momento em que o tratamento é apenas de suporte, o nutricionista 
tem o papel de ajudar o doente e a família orientando-os a escolher a melhor 
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